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Bronşiectaziile sunt dilataţii permanente şi ire-
versibile ale bronhiilor subsegmentare, care pot fi  lo-
calizate şi difuze [3]. Printre factorii etiologici posi-
bili regăsim şi malformaţiile pulmonare: sechestraţie 
pulmonară, traheobronhomegalie (sindromul Mou-
nier–Kuhn), bronhomalacie (sindromul Williams–
Campbell) [12]. Sindromul Williams-Campbell este 
o boala rară cauzată de absenţa sau hipoplazia conge-
nitală a cartilajului bronşic la nivelul bronhiilor dis-
tale şi segmentare, uneori combinată cu atrezie bron-
şică sau cu o membrană suplimentară din mucoasa 
bonşică (din redundanţa mucoasei) [2]. Deşi cel mai 
bine a fost descris la copii cu pneumonii recurente 
şi sindrom bronhoobstructiv, recent au apărut câteva 
relatări de sindrom Williams-Campbell diagnosticat 
la persoane adulte.
Cazul clinic
Se prezintă cazul unui bărbat de 59 de ani, inv 
gr. II, din mediul rural. Internat în Institutul Ftizio-
pneumologie „Chiril Draganiuc” în ianuarie 2011 (6 
zile internat fi ind în ATI). Externat la a 7-a zi de in-
ternare la insistenţă. Din antecedente personale pato-
logice menţionăm cardiopatie ischemică cu  infarct 
miocardic vechi (2009) şi angină pectorală stabilă de 
efort clasa funcţională II. IC II NYHA. Nefumător, nu 
consumă alcool. 
Motivele internării: dispnee la efort fi zic minim, 
wheezing, tuse moderată uneori până la vomă, cu 
expectoraţii sero-mucoase moderate, uneori purulen-
te. Dureri în hemitoracele drept inferior, senzaţie de 
greutate în epigastru şi hipocondrii, pirozis. Periodic 
pe parcursul internării dureri violente epigastrice (ce-
dează la opiacee), edeme periferice. 
Istoricul bolii: patologie pulmonară cunoscută 
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de la 35 de ani (Dg: Polichistoză pulmonară, BPOC 
- stabilit în IFP 1988). Internări frecvente pe parcursul 
anilor în secţiile de terapie sau pneumologie cu exacer-
bări şi supuraţii repetate. Ultima exacerbare cu o lună 
înainte de internarea actuală. Tratament antibacterian 
efectuat ambulator timp de 10 zile (fără precizare), 
apoi internare în spitalul raional timp de 14 zile unde 
au fost administrate  fl uorochinolone, cefalosporine III 
cu acţiune antipiocianică şi metronidazol. Tratamentul 
fără  efect pozitiv, este transferat în IFP. 
Examen obiectiv: acrocianoza, edeme periferice. 
SaO2 66% (fără O2), cu supliment de O2 saturaţia ajun-
ge la 90%. Cutie toracică emfi zematoasă, timpanism 
cu submatitate subscapular pe dreapta şi mai puţin 
pe stânga. Respiraţie diminuată subscapular bilateral 
cu raluri sibilante şi ronfl ante difuz bilateral. FR 36/
min, FCC 114/min, TA 100/60 mmHg, periodic hTA. 
Accent Z II pe pulmonară. Sensibilitate la palpare în 
epigastru, hepatomegalie.
Biologic: leucocitoză până la 32x109/l, cu deviere 
până la metamielocite. Majorarea ureei, creatininei 
şi bilirubinei serice. Sputa purulentă macroscopic, la 
microscopie multe leucocite (40 - 50/câmp) şi 8 - 9 
eritrocite/câmp. BAAR 3 probe negative. În cultu-
ră Candida 5 x 105  cu sensibilitate bună. Spirografi c 
FVC 27%, VEMS 26%.
Tabloul radiologic sugestiv pentru bronşiectazii 
sau chisturi pulmonare (fi gura 1), şi interpretat de 
radiologi ca şi polichistoză pulmonară bilaterală su-
purată.
Pentru precizarea leziunilor pulmonare a fost 
efectuată CT pulmonară de înaltă rezoluţie. HRCT (fi -
gura 2) demonstrează multiple bronşiectazii chistice 
cu diametrul bronhiilor de câteva zeci sau sute de ori 
mai mare decât vasul adiacent (semnul “inelului cu 
pecete”), care încep distal de bronhiile segmentare. 
Tratament antibacterian iniţiat în IFP (ceftriaxona 
3 g/zi, ciprofl oxacina 400 mg/zi, metronidazol 1000 
mg/zi), oxigenoterapia şi bronhodilatatoarele au fost 
recomandate să fi e continuate şi în spitalul raional. 
Pacientul a fost externat la insistenţă, au fost expli-
cate riscurile, inclusiv riscul de deces. În spitalul teri-
torial pacientul nu a ajuns şi a decedat la o lună după 
externare.
Discuţii 
Bronşiectaziile sunt dilataţii permanente şi ire-
versibile ale bronhiilor subsegmentare, care pot fi  fo-
cale şi difuze [3]. Etiologic deosebim: bronşiectazii 
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idiopatice, bronşiectazii postinfecţioase (Mycobacte-
rium tuberculosis, Bordetella pertussis, infecţii vira-
le, aspergiloza bronhopulmonară), bronşiectazii con-
genitale (sindromul Williams–Campbell, sindromul 
Mounier-Kuhn), bronşiectazii asociate unor anomalii 
genetice (fi broza chistică, diskinezia ciliară), bronşi-
ectazii asociate maladiilor autoimune (artrita reuma-
toidă, sindromul Sjögren), bronşiectazii la persoane 
cu tulburări imune (infecţia HIV/SIDA), bronşiec-
tazii din obstrucţia bronşică (corp străin, cancer cu 
creştere intraluminală, adenopatie hilară), bronşiec-
tazii din maladii pulmonare interstiţiale (sarcoidoză, 
fi broză pulmonară idiopatică), bronşiectazii din acţi-
unea nocivă a substanţelor chimice (fumatul, refl uxul 
gastroesofagian) [10, 12]. 
În 1960 Howard Williams şi Peter Campbell au 
descris 5 pacienţi cu infecţii pulmonare recuren-
te asociate bronşiectaziilor generalizate. Diametrul 
Fig. 1. Radiografi a cutiei toracice faţă şi profi l drept: Multiple opacităţi inelare de diferite dimensiuni în 
câmpurile pulmonare medii şi inferioare bilateral, cu predilecţie în regiunile parahilare bilateral
Fig. 2. HRCT pulmonară multiple bronşiectazii chistice (semnul “inelului cu pecete”), una dintre bronhi-
ile ectaziate având nivel lichidian (săgeată Fig. 2A). Se remarcă dimensiunile normale ale bronhiei lobare 
superioare stângi şi faptul că bronşiectaziile încep distal de bronhiile segmentare. Se atestă lipsa completă a 
cartilajului în bronhiile distal de bronhiile segmentare
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bronşiilor se modifi ca în timpul respiraţiei (dilatare în 
inspir, colabare în expir), fenomenul explicat morfo-
logic prin defi citul cartilajului din peretele bronşiilor 
de generaţia a 4-6 [15]. Majoritatea cazurilor descrise 
au fost diagnosticate la copii mici, o parte soldate cu 
deces din infecţii pulmonare recurente [16]. Caracte-
rul congenital al sindromului este confi rmat prin ca-
zuri cu debut în copilărie fragedă descrise la gemeni. 
Ocazional sindromul Williams-Campbell poate fi 
asociat altor anomalii congenitale (patologie cardiacă 
congenitală, izomerism bronhial, situs viscerus inver-
sus) [7]. Cazurile descrise la maturi mai probabil sunt 
în favoarea unui sindrom dobândit în urma infecţiilor 
virale suportate (adenovirusurile, tusea convulsivă, 
rujeola) [8]. 
Tabloul clinic al sindromului Williams-Campbell 
este conturat de manifestările sindromului bronhoob-
structiv şi infecţii pulmonare recurente. Evoluţia ma-
ladiei este variată: la copii progresare rapidă spre in-
sufi cienţă respiratorie şi deces [11], pe când la adulţi 
patologia decurge lent cu dispnee nesemnifi cativă în 
pofi da hipoxemiei severe [1, 9]. Anamnestic de infec-
ţii respiratorii recurente cu debut în copilărie, acuze la 
tuse productivă, wheezing, emfi zem pulmonar şi sem-
ne de insufi cienţă respiratorie cronică conturează un 
diagnostic de bronşiectazii. Simptomele clinice sunt 
determinate de o formă de obstrucţie valvulară ce 
conduce la colaps al bronhiei segmentare moi la expir 
şi hiperinfl aţia porţiunii distale a lobului. Bronhiile 
distale dilatate adesea sunt umplute cu mucus, ceea 
ce facilitează asocierea infecţiei, pneumoniile fi ind 
frecvente la aceşti pacienţi. Rezultatele unei HRCT 
pulmonare care confi rmă structura absolut normală a 
traheei şi bronhiilor principale, precum şi modifi carea 
calibrului bronhiilor segmentare şi subsegmentare în 
inspir şi expir, la fel ca şi excluderea altor cauze posi-
bile de bronşiectazii congenitale sau dobândite – sunt 
în favoarea sindromului Williams-Campbell. Merită 
de menţionat că imaginile CT efectuate la inspir şi 
expir au înlocuit cu mare succes precedentele bron-
hografi i, iar fi brobronhoscopiile adesea sunt neinfor-
mative [4, 5, 9]. 
La moment nu există un tratament specifi c al 
sindromului Williams-Campbell [6]. Tratamentul de 
bază fi ind profi laxia recurenţelor infecţioase cu pre-
parate antibacteriene [13, 14]. A fost descris şi un caz 
de transplant pulmonar la un pacient cu sindromul 
Williams-Campbell, dar soldat cu deces la un an după 
intervenţie [9]. Sindromul bronhoobstructiv prezent 
şi sputa densă necesită administrare de bronhodilata-
toare şi drenaj postural, iar insufucienţa respiratorie 
poate fi  corijată cu oxigenoterapie [14]. La moment 
nu sunt observaţii pe termen lung a pacienţilor cu sin-
dromul Williams-Campbell. 
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Rezumat
Bronşiectaziile sunt dilataţii permanente şi ireversi-
bile ale bronhiilor subsegmentare. Sindromus Williams-
Campbell este una din cauze posibile de bronţiectazii, care 
reprezintă o boală rară cauzată de absenţa sau hipoplazia 
congenitală a cartilajului bronşic. Deşi cel mai bine a fost 
descris la copii, recent au apărut câteva relatări de sindrom 
Williams-Campbell diagnosticat la persoane adulte.
Cuvinte-cheie: Bronşiectazii, sindrom Williams-
Campbell, hipoplazia cartilajului bronşic.
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Summary
Bronchiectasis is the abnormal, irreversible dilatation 
of the bronchi. Williams-Campbell syndrome is a cystic 
bronchiectatic disease secondary to defi ciency or defect of 
cartilaginous plates in the wall of the airways. The authors 
fi rst described this unusual form of bronchiectasis in chil-
dren presenting with cough, wheezing and recurrent chest 
infections. Although the syndrome has been best described 
in children, we present the case of Williams-Campbell syn-
drome in adult patient.
Keywords: Bronchiectasis, Williams-Campbell syn-
drome, defi ciency of cartilaginous plates in the wall of the 
airways.
Резюме
Бронхоэктазы – это необратимые персистирующие 
расширения бронхов, которые могут быть ограничен-
ными и диффузными. Синдром Вильямса-Кэмпбелла 
является одной из причин врожденных бронхоэктазов и 
проявляется генерализованным расширением бронхов, 
который обусловлен дефектом бронхиальных хрящей. 
Хотя чаще всего этот синдром описывается у детей, в 
литературе встречаются и случаи синдрома Вильямса-
Кэмпбелла среди пациентов старшего возраста.
Ключевые слова: Бронхоэктазы, Синдром 
Вильямса-Кэмпбелл, дефект бронхиальных хрящей.
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Toxocaroza-invazie parazitară, caracterizată 
print-o evoluţie gravă, recidivantă, polimorfi smul 
manifestărilor clinice, condiţionate de migrarea lar-
velor de toxocara în diferite organe şi ţesuturi. Anume 
polimorfi smul şi nespecifi citatea simptomaticii devin 
cauzele diagnosticului difi cil al acestei patologii.
Sursa toxocarozei adesea sunt câinii. Animalele 
infestate zilnic elimină milioane de ouă, care în sol 
parcurg câteva stadii evolutive, devenind invazive. 
Ouăle embrionate sunt elementul infectant. Ele aderă 
uşor la pielea de pe degetele omului şi acesta le in-
troduce în gură pe nesimţite. Cele mai multe cazuri 
clinice evidente sunt semnalate la copiii afl aţi în jurul 
vârstei de patru ani. Copiii cu devieri ale comporta-
mentului alimentar (pică, geofagie) şi care trăiesc în 
condiţii neigienice sunt mai predispuşi. Infestarea 
prin transfer de la o gazdă la alta nu trebuie să fi e 
exclusă, deoarece larvele de Toxocara pot rămâne vi-
abile într-o gazdă de transfer până la nouă ani.
Toxocaroza poate decurge în formă viscerală şi 
oculară, când larva toxocara afectează organele inter-
ne şi/sau organul vederii. Apar: creşterea temperaturii, 
sindroamele abdominal, respirator, cutanat, musculo-
articular. La 50-60% din pacienţi este afectat aparatul 
respirator: bronşite frecvente, pneumonie. Sunt cu-
noscute cazuri de pneumonii eozinofi le cu complica-
ţii şi exitus letalis. 
Toxocaroza se diagnostichează în baza anamnezei 
şi datelor clinice şi de laborator. Considerabil pentru 
diagnosticare este indicarea contactului direct al copi-
lului cu câinele. Hipereozinofi lia în sânge, leucocito-
za, creşterea vitezei de sedimentare a hematiilor ajută 
în a suspecta patologia, dar rolul decisiv în stabilirea 
diagnosticului aparţine metodelor imunologice.
Prezentarea cazului
Copil F. I., sex bărbătesc, în vârstă de 8 ani şi 8 
luni, se adresează în luna mai anul 2011 pentru preci-
zarea etiologiei unei hipereozinofi lii.
Istoricul bolii. Cu 3 luni anterior adresării, copi-
lul a fost supus unui examen medical în urma apari-
ţiei febrei moderate persistente, anorexiei, acceselor 
de tuse seacă şi iritabilităţii. S-a efectuat ambulator 
hemogramă moment în care s-a constatat prezenţa 
hipereozinofi liei sanguine (14%) şi a leucocitozei 
(14,2x109/l).  Ulterior, repetând de mai multe ori he-
mograma în diferite laboratoare s-a constatat leucoci-
toză şi hipereozinofi lie sanguină.
Date anamnestice. 
Antecedente heredo-colaterale: Părinţi tineri, să-
nătoşi. Are un frate mai mare de 14 ani, sănătos.
Antecedente personale fi ziologice: Este al II-lea 
copil, născut la termen, în Maternitate prin operaţie 
cezariană, GN=3450g, alimentat natural 7 luni, diver-
sifi cat la 4 luni, înţărcat la 1an 4 luni. Dezvoltarea 
fi zică şi psihomotorie normală pe etape de vârstă.
Antecedente personale patologice: Până la 3 ani 
– repetate infecţii de căi respiratorii superioare, tra-
tate ambulatoriu. La 3 ani – acces de sufocare apărut 
brusc în timpul consumului de alimente. S-a exclus 
aspiraţia de corp străin. De la vârsta de trei ani ac-
cesele de tuse cu wheezing devin mai frecvente. De 
la vârsta de 6 ani este diagnosticat cu Astm bronşic 
persistent sever, tratat cu Fluticazon 125 mgr de 2 ori/
zi şi Salbutamol la necesitate, la momentul adresării a 
abandonat tratamentul.
Condiţii de viaţă: Locuieşte în mediu rural. Con-
diţii de viaţă bune: locuinţă tip vilă, 4 persoane. În 
curte copilul se joacă cu câinii şi pisica.
Examenul obiectiv. Evidenţiază un copil de 8 ani 
şi 8 luni, cu G = 28 Kg, T=128 cm. Starea generală 
moderat alterată, apetit capricios. Tegumente moderat 
palide, turgorul şi elasticitatea satisfăcătoare, ţesutul 
